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Resum

Set joves sans i en bona condició física foren sotmesos a dos tests de tolerància a la 
hipòxia a una altitud simulada de 3.000 m. El primer s’efectuà en una cambra hipobàri-
ca i els segon en un tenda hipòxica. Es registraren diversos paràmetres cardiorespiratoris 
i la variabilitat de la freqüència cardíaca sota cada condició d’hipòxia. En comparació 
amb les condicions de normòxia, s’observà un decrement significatiu del 6 al 8% en la 
saturació de l’oxigen arterial (SpO

2
) en ambdues condicions d’hipòxia en repòs. L’exercici 

desencadenà descensos d’un 10% en SpO
2
 tot i l’increment del 27% del volum ventilato-

ri minut. Tant els components de baixa (BF) com d’alta freqüència (AF) de la variabilitat 
del ritme cardíac van canviar significativament de la normòxia (BF: 37,1; AF: 62,9; BF/
AF: 1,27) a la hipòxia hipobàrica (HH) (BF: 49,1; AF: 50,6; BF/AF: 1,96). Malgrat això, 
aquests canvis no s’apreciaren en condicions d’hipòxia normobàrica. Per tant, la varia-
bilitat de la freqüència cardíaca té un comportament diferent en les dues condicions 
d’hipòxia, la qual cosa recolza la hipòtesi que l’hipòxia normobàrica i l’hipobàrica no 
suposen un estímul igual dels sistemes cardiovacular i respiratori. S’observà una corre-
lació entre la modulació vagal i simpàtica en normòxia i l’SpO

2
 durant l’exercici en 

hipòxia hipobàrica (HH). Els subjectes amb major modulació simpàtica (BF%) en normò-
xia presenten major SpO

2
 durant l’exercici en HH (r = 0,808; p < 0,05) i els individus amb 

major modulació vagal (AF%) en normòxia tendeixen a SpO
2
 més baixa en exercici en HH 

(r = −0,636; p = 0,125). Sorgeix la possibilitat d’utilitzar aquesta correlació com a eina 
predictiva de la capacitat individual d’aclimatació a l’altitud.
© 2011 Consell Català de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Publicat per Elsevier  
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Introducció

Sembla que els nouvinguts a l’alta muntanya tenen disminu-
ïda la capacitat de treball aeròbic1-4. La capacitat individual 
de treball aeròbic se sol calcular mitjançant la determinació 
de la taxa de consum màxim d’oxigen (VO

2max
). Aquest parà-

metre determina la disponibilitat general d’oxigen a nivell 
cel·lular, incloent-hi la difusió i el transport de l’oxigen i els 
processos mitocondrials que es produeixen a l’organisme. 
En la hipòxia hipobàrica, el VO

2max
 disminueix i aquesta pèr-

dua no es recupera totalment fins i tot després d’haver estat 
restablert el consum d’oxigen5. Com a resposta a la reducció 
de la pressió parcial de l’oxigen a nivell alveolar, hi ha certs 
canvis en altres paràmetres fisiològics per tal de mantenir 
l’absorció d’oxigen dels teixits. Alguns canvis característics 
provocats per l’altitud, com a conseqüència d’una menor 
pO

2
 arterial, són la hiperventilació, que ocasiona l’alcalosi 

respiratòria6, l’augment de la freqüència cardíaca i el de la 
pressió de la sang arterial7. Un dels canvis observats en rela-
ció a la hipòxia és un augment dels danys de l’estrès oxida-
tiu8. S’ha suggerit que aquest fenomen es deu, almenys en 
part, a les condicions recurrents de la isquèmia-reperfusió, 
que podria causar danys a les cèl·lules i induir la senyalitza-
ció per via apoptòtica9.

A més, els canvis de l’activitat del sistema nerviós autò-
nom (SNA), en altitud moderada i alta, han estat avaluats 
per la variabilitat de la freqüència cardíaca (VFC). Aquest 
marcador electrocardiogràfic no invasiu reflecteix l’activi-
tat dels components simpàtic i vagal de l’SNA. Aquest mar-
cador expressa la quantitat total de variacions dels intervals 

RR (intervals entre els complexos QRS de despolarització de 
la sinusal normal)10. L’anàlisi de la VFC és a bastament utilit-
zada en medicina de l’esport, amb una correlació significa-
tiva entre la VFC i el VO

2max
 en esportistes11, i també s’han 

trobat augmentats els índexs de VFC en ciclistes d’alt rendi-
ment12. Estudis preliminars que han mesurat la VFC durant 
l’exposició aguda a la hipòxia hipobàrica reporten una 
reducció de la VFC per mitjà d’una disminució de la potèn-
cia espectral total13-14. Aquests estudis demostren un canvi 
en l’equilibri del simpàtic parasimpàtic, en què el to simpà-
tic augmenta en tant que disminueix el to parasimpàtic. 
També s’observà una relació entre els canvis del VO

2max
 i les 

alteracions de la VFC durant la hipòxia hipobàrica aguda, 
amb una disminució de força de l’alta freqüència (AF) i bai-
xa freqüència (BF) i un augment en la relació BF/AF15-16.

A més, estudis recents sobre el mal agut de muntanya 
(MAM) han demostrat que el predomini de l’activitat simpàti-
ca durant l’exposició a cotes altes pot reflectir la variabilitat 
de la capacitat d’adaptació aguda a la hipòxia hipobàrica17-18, 
i que paràmetres com la VFC podrien millorar la previsibilitat 
de la susceptibilitat de l’MAM18. Ha estat descrit un compor-
tament similar dels paràmetres cardiorespiratoris durant 
l’exposició aguda en altitud simulada19-20. Actualment els sis-
temes d’altitud simulats que s’usen són més freqüents que la 
«veritable» exposició a altes cotes. En aquest sentit hi ha dos 
tipus d’exposició simulada a l’altitud: la hipòxia hipobàrica 
(cambres de baixa pressió) i la hipòxia normobàrica (mescla 
de gasos hipòxics). Les tendes d’hipòxia disponibles al mercat 
(hipòxia normobàrica) són àmpliament utilitzades com una 
eina complementària als mètodes d’entrenament convencio-
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Cardiorespiratory parameters during submaximal exercise under acute exposure  

to normobaric and hypobaric hypoxia

Abstract

Seven healthy young men were submitted twice to a hypoxia tolerance test at a 
simulated altitude (3000 m). Their first acute exposure was in a hypobaric chamber; and 
the second, in a hypoxic tent. Cardiorespiratory parameters and heart rate variability 
measurements were obtained under each hypoxic condition. A significant decrease of 6% 
to 8% compared to normal oxygen conditions was observed in arterial oxygen saturation 
(SpO

2
) in both hypoxic conditions at rest; whereas exercise led to decreases of 10% in 

SpO
2
 despite an increase of 27% in respiratory minute volume. The low frequency (LF) 

and high frequency (HF) components of heart rate variability significantly changed from 
normoxia (LF: 37.1, HF: 62.9, LF/HF: 1.27) to hypobaric hypoxia (HH) (LF: 49.1, HF: 
50.6, LF/HF: 1.96). However, these changes were not observed under normobaric 
hypoxia. Thus, heart rate variability behaved differently in the two hypoxic conditions, 
supporting the hypothesis that normobaric hypoxia and hypobaric hypoxia are not equal 
stimuli to the cardiovascular and respiratory systems. A correlation was found between 
sympathetic and vagal modulations in normoxia and SpO

2
 at exercise under hypobaric 

hypoxia (HH). Individuals with higher sympathetic modulation (LF%) in normoxia had 
higher SpO

2
 at exercise under HH (r = 0.808; P < .05) and individuals with higher vagal 

modulation (HF%) in normoxia showed a trend to lower SpO
2
 in exercise under HH 

(r = −0.636; P = .125). This opens up the possibility of using this correlation as a tool for 
predicting the individual capacity to altitude acclimatization.
© 2011 Consell Català de l’Esport. Generalitat de Catalunya. Published by Elsevier  
España, S.L. All rights reserved.
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nals, a causa del baix cost i facilitat d’ús, en lloc de les cam-
bres hipobàriques originalment desenvolupades per simular 
l’exposició a altes cotes.

Per tal d’adquirir un coneixement millor dels canvis i les 
relacions entre la VFC i els paràmetres cardiorespiratoris en 
una exposició simulada a altes cotes, vam realitzar un estu-
di amb dos sistemes diferents d’altitud simulada: una cam-
bra hipobàrica i una tenda hipòxica. L’objectiu principal 
d’aquest estudi fou comparar la possibilitat d’un comporta-
ment diferent de la VFC en condicions de normòxia i d’hipò-
xia i determinar si la VFC podria ser una eina complementà-
ria en la predicció de la tolerància a la hipòxia individual, a 
més dels resultats observats per l’enfocament tradicional 
de la saturació arterial d’oxigen i el monitoratge dels parà-
metres cardiorespiratoris.

Mètode

subjectes

Set homes joves i sans d’entre 22,7 ± 5,8 anys (mitja-
na ± DE), amb un pes de 71,7 ± 5,0 kg i 179 ± 7,0 cm d’alça-
da, van participar voluntàriament en aquest estudi. Cinc 
d’ells eren subjectes ben entrenats, mentre que els altres 
dos eren practicants d’esports de lleure. Cap d’ells no s’ha-
via aclimatat mai amb anterioritat a l’altitud. Es van sotme-
tre dues vegades a una prova de tolerància a la hipòxia. La 
primera exposició aguda a l’altitud simulada es realitzà en 
una cambra hipobàrica, i la segona en una tenda d’hipòxia 
(per a més detalls, vegeu l’apartat «Protocol d’exposició a 
la hipòxia»). En ambdós casos els subjectes van ser exposats 
a una altitud simulada d’aproximadament 3.000 m sobre el 
nivell del mar, sota estricte control mèdic i després d’una 
revisió mèdica i registre electrocardiogràfic. La recerca es 
dugué a terme amb consentiment per escrit dels subjectes i 
d’acord amb les recomanacions de la Declaració d’Hèlsinki.

Test de tolerància a la hipòxia

Les proves es realitzaren tal com s’han descrit prèviament21. 
En resum, la freqüència respiratòria (FR), el volum corrent 
(V

T
), el volum respiratori minut (V

E
), la freqüència cardíaca 

(FC) i la saturació de l’oxigen arterial (SpO
2
) es van mesurar 

en normòxia i en altitud simulada (3.000 m sobre el nivell 
del mar) en repòs i durant 5 min d’exercici en un cicloergò-
metre (Monark 825E, Varberg, Suècia) en càrrega de treball 
submàxima. Aquesta càrrega de treball submàxima s’establí 
de forma individual en un 50% del consum màxim d’oxigen 
predit, seguint les taules d’Åstrand i tenint en compte el 
pes, l’edat i el sexe. D’acord amb aquests requisits, van ser 
necessaris quatre enregistraments per completar tot el test 
de tolerància a la hipòxia: en primer lloc, en repòs en con-
dicions normòxiques; en segon lloc, en repòs en condicions 
d’hipòxia; en tercer lloc, en exercici en condicions hipóxi-
ques, i quart, fent exercici en condicions de normòxia. A 
cada pas van ser mesurats els paràmetres ventilatoris i car-
diovasculars abans esmentats, i les respostes cardíaca i ven-
tilatòria a la hipòxia van ser calculades i avaluades tal com 
havien estat descrites per Richalet i Herry22. L’intercanvi 
ventilatori fou enregistrat amb un respiròmetre (Ohmeda 

5420, Datex-Ohmeda, Louisville, KY, EUA), la freqüència 
cardíaca es registrà amb una Polar S810i, el mateix cardio-
tacòmetre s’utilitzà per enregistrar la VFC (Polar Electro Oy, 
Kempele, Finlàndia), i l’SpO

2
 es va mesurar a cada subjecte 

amb un pulsioxímetre (Pulsox-7, Minolta, Osaka, Japó).

Protocol d’exposició a la hipòxia

Els subjectes van ser sotmesos al mateix protocol, per tal de 
registrar les mesures de la VFC i els paràmetres cardiorespi-
ratoris en les dues condicions d’hipòxia. Primerament les 
mesures sempre foren registrades en repòs en condicions de 
normòxia. Després els subjectes foren exposats a condicions 
simulades d’altitud fins a arribar als 3.000 m sobre el nivell 
del mar en una cambra hipobàrica (condició HH), que s’as-
solí gradualment en 15 min. Els paràmetres de la VFC i car-
diorespiratoris obtinguts en condicions de repòs es van 
registrar després d’almenys 5 min d’estabilització a l’alti-
tud. Els registres de l’esforç s’obtingueren posteriorment, 
després d’haver completat els registres en repòs. El mateix 
protocol fou repetit una setmana més tard, en una tenda 
normobàrica hipòxica (condició NH). L’exposició HH es va 
dur a terme en una cambra hipobàrica (CHEX-1 Moelco, 
Terrassa, Espanya) a les instal·lacions del Futbol Club 
Barcelona. L’exposició NH es va realitzar en una tenda d’hi-
pòxia (Hyp 100 generator Hipoxico Inc., Nova York, EUA), 
ubicada a les instal·lacions del Centre d’Alt Rendiment de 
Sant Cugat del Vallès (Barcelona), en què la hipòxia s’acon-
segueix amb un mètode d’esgotament d’oxigen que s’equili-
bra amb una mescla de gas, fins assolir l’altitud desitjada.

Variabilitat del ritme cardíac

Totes les gravacions de la VFC es van enregistrar almenys 
durant 6 min, al mateix lloc, a la mateixa hora del dia i en 
posició supina amb dos instruments diferents: un específic 
de la gravadora d’ECG (Omegawave Sport Technology 
System, Portland, Oregon, EUA) i un model de cardiotacò-
metre capaç de gravar els senyals d’RR (S810i, Polar Electro 
Oy, Kempele, Finlàndia). Això permeté comprovar la lineali-
tat entre els dos sistemes23. Els enregistraments van ser 
transferits a través d’un port d’infrarojos per ser processa-
des les dades per un programa específic24 (Polar Precision24 
Performance Software v.4.03.050, Polar Electro Oy, Kempele, 
Finlàndia). Un cop vistes a la pantalla del portàtil, les dades 
van ser filtrades per eliminar-ne tota interferència. El fil-
tratge es va realitzar amb les eines del programari esmentat 
sobre la base d’un filtre «moderat» amb una àrea de protec-
ció mínima de 6 batecs per minut. Les dades referents a 
l’interval de temps (ms) de l’RR es van exportar a un arxiu 
Excel (Microsoft®). Per tal d’analitzar la VFC, a partir del 
primer minut de gravació es seleccionaren els intervals de 
300 batec a batec i s’emmagatzemaren com arxius en for-
mat de text per ser processats posteriorment mitjançant 
l’HRV Analysis Software 1.125. Vam avaluar les variacions de 
la VFC amb els mètodes de domini temporal i freqüencial26. 
Dels mètodes de domini temporal, vam analitzar les mesu-
res estadístiques següents: RMSSD, expressada en ms, que 
és l’arrel quadrada de la mitjana de les diferències al qua-
drat dels successius intervals RR, i pNN50, expressada en 
percentatges, que és la proporció del nombre de diferències 
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d’intervals successius de més de 50 ms. Dels mètodes de 
domini temporal i de la freqüència també hem utilitzat 
l’anàlisi geomètrica no lineal de Poincaré amb el procedi-
ment d’ajust de l’el·lipse. Aquesta trama consisteix en un 
diagrama de la correlació entre els successius intervals RR, 
és a dir, la trama d’RRJ+1 com una funció d’RRJ. L’el·lipse 
està orientada d’acord a la línia d’identitat (RRJ = RRJ+1). El 
diàmetre transversal de l’el·lipse caracteritza la desviació 
estàndard dels punts perpendiculars a la línia d’identitat 
(DE1) i descriu la variabilitat a curt termini de la freqüència 
cardíaca, mentre que la desviació estàndard al llarg de la 
línia d’identitat (DE2) descriu la variabilitat a llarg termini. 
En els mètodes de domini de la freqüència es van analitzar 
les àrees dels pics espectrals de molt baixa freqüència 
(MBF), baixa freqüència (BF) i alta freqüència (AF) en per-
centatge de components (MBF, BF i AF%) i unitats normalit-
zades (un), BFnorm i AFnorm. També es va calcular la relació 
BF/AF de l’anàlisi del balanç simpàtic-parasimpàtic.

estadística

L’estadística descriptiva, el test de comparació no paramètri-
ca i l’anàlisi de proves de correlació (Spearman) es van realit-
zar amb els paquets del programari GraphPad Prism 4 
(GraphPad Software, La Jolla, CA, EUA) i SigmaPlot11 (Systat 
Software, San Jose, CA, EUA). Si no es diu el contrari, les 
dades s’expressen com a valors mitjans ± 95% d’interval de 
confiança. La significació estadística adoptada fou p < 0,05.

Resultats

La taula 1 mostra els valors obtinguts en el test de toleràn-
cia a la hipòxia realitzat amb els dos sistemes d’hipòxia arti-
ficials. En condicions de repòs, l’únic paràmetre que va can-
viar significativament fou l’SpO

2
, que disminuí tant en HH 

(6,2% de disminució) com en NH (7,9% de disminució) dels 
valors normòxics. L’exercici en HH obtingué una disminució 
significativa del 10% de l’SpO

2 
i un augment del 27% en la V

E
, 

en comparació amb l’exercici normòxic. Es van observar 
canvis similars en els mateixos paràmetres en l’exercici 
d’individus en condicions NH, que van ser acompanyats d’un 
augment significatiu de l’FC. Els altres paràmetres respira-
toris (V

T
 i FR) també van mostrar valors més alts en ambdues 

condicions d’hipòxia durant l’exercici, tot i que les diferèn-
cies no foren estadísticament significatives (p > 0,05). Tots 
els subjectes estudiats van mostrar una bona tolerància a la 
hipòxia, tant en la cambra hipobàrica (HH) com dins la ten-
da d’hipòxia (NH), com indica la seva resposta d’hipòxia 
cardíaca i ventilatòria durant l’exercici, cosa que coincideix 
amb els valors normals del llindar segons Richalet i Herry22.

La taula 2 mostra la mesura del domini temporal i fre-
qüencial de VFC en normòxia i les dues condicions d’hipòxia. 
Només es van trobar canvis significatius en la normòxia en 
condicions d’HH i en els índexs d’AF%, BF%, BFnorm i a la 
relació entre BF/AF. No es van observar canvis estadística-
ment significatius entre les condicions de normòxia i NH. Per 
comprovar la utilitat de la VFC com a eina per predir la tole-
rància a la hipòxia, s’analitzà la relació entre els índexs de 
la VFC en condicions de normòxia i la resposta dels paràme-
tres cardiovasculars en situació d’hipòxia aguda. S’observà 
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una correlació estadísticament significativa (r = 0,808; 
p < 0,05) entre BF% en normòxia i l’SpO

2 
en exercici en HH 

(fig. 1A) i es va trobar una correlació inversa (r = −0,636; 
p = 0,125) entre AF% i SPO

2
 amb les mateixes condicions 

(fig. 1B). La variació de l’SPO
2 
entre les condicions d’hipòxia 

i normòxia, mesurada en repòs i exercici (un paràmetre 
generalment acceptat com un bon indicador de tolerància a 
la hipòxia), no es va correlacionar amb cap índex de la VFC. 
El V

E
 durant l’exercici en HH no estigué relacionat amb els 

marcadors de la VFC sota normòxia. De la mateixa manera, 
no es van trobar correlacions entre els índexs de la VFC i les 
variables del test de tolerància a la hipòxia mesurat en con-
dicions d’NH. Per validar la consistència dels paràmetres de 
la VFC en diferents situacions vam estudiar la relació de la 
proporció de BF%, AF% i BF/AF en condicions de normòxia i 
d’hipòxia. La figura 2 mostra la correlació trobada en condi-
cions HH. Fou evident la correlació significativa entre AF% 
(r = 0,809; p < 0,05) i la relació entre BF/AF (r = 0,994; 
p < 0,001) i es trobà una correlació menor en BF% (r = 0,741; 
p < 0,057).

Discussió

En aquest estudi es presenten dues conclusions principals: 
les diferències inesperades en el comportament de certs 
paràmetres cardiorespiratoris i la VFC entre els dos sistemes 
d’hipòxia artificial emprats; i la correlació entre algunes 
mesures de la VFC en normòxia a SpO

2
 en exercici a l’HH. 

Aquest estudi té dues limitacions: en primer lloc el nombre 
relativament baix de subjectes estudiats (n = 7), tot i que 
les seves característiques individuals van ser força homogè-
nies, i en segon lloc l’anàlisi de la VFC no només estigué 
influenciada pels components fisiològics, sinó també, i en 
gran part, per determinats factors psicoemocionals27-29.

Taula 2 Mesures del domini temporal i freqüencial de la VFC en normòxia i les dues condicions d’hipòxia: hipòxia 

hipobàrica a la cambra hipòxica (HH) i hipòxia normobàrica a la tenda d’hipòxia (NH)

 HH NH

 Normòxia Hipòxia Normòxia Hipòxia

MBF (%) 17,4 ± 15,0 26,2 ± 15,9 21,4 ± 11,2 23,7 ± 9,7
BF (%) 27,3 ± 17,0 34,4 ± 14,6 36,9 ± 15,2 37,8 ± 12,2
AF (%) 55,3 ± 29,8 39,4 ± 22,3* 41,7 ± 20,7 38,6 ± 18,0
BF (un) 37,1 ± 29,1 49,1 ± 26,0* 48,5 ± 22,1 50,5 ± 17,6
AF (un) 62,9 ± 29,1 50,6 ± 25,5* 51,5 ± 22,1 49,5 ± 17,6
BF/AF 1,27 ± 1,84 1,96 ± 2,6* 1,34 ± 1,12 1,28 ± 0,92
RMSSD (ms) 55,4 ± 29,3 54,9 ± 26,6 56,2 ± 25,6 47,9 ± 23,7
pNN50 (%) 35,8 ± 26,1 32,5 ± 22,1 31,7 ± 21,6 27,2 ± 20,0
DE1 (ms) 39,5 ± 20,8 39,2 ± 18,8 40,1 ± 18,2 34,2 ± 16,9
DE2 (ms) 70,4 ± 28,5 90,4 ± 34,8 89,9 ± 34,2 66,6 ± 23,2
DE1/DE2 0,59 ± 0,25 0,44 ± 0,13 0,45 ± 0,16 0,50 ± 0,11

RMSSD: arrel quadrada de les diferències de mitjanes dels successius quadrats a intervals normal a normal; pNN50: proporció del 
nombre de diferències d’intervals de temps successius de més de 50 ms; DE1: desviació estàndard dels punts perpendiculars a la línia 
de la identitat en la fórmula de Poincaré; DE2: desviació estàndard dels punts al llarg de la línia d’identitat en la fórmula de Poincaré. 
Les àrees dels pics espectrals de molt baixa freqüència (MBF), baixa freqüència (BF) i alta freqüència (AF) s’expressen en percentatge 
(%) i unitats normalitzades (un). Les diferències signiicatives (p < 0,05) entre les condicions d’hipòxia i normòxia de cada sistema 
d’hipòxia artiicial s’assenyalen amb un asterisc (*).
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Diferències en els paràmetres cardiorespiratoris  
i la VFC després de l’exposició a la hipòxia 
hipobàrica i normobàrica

L’SpO
2
 en repòs disminuí més fortament amb l’exposició a 

NH que a HH, i V
E
 fou més gran en NH en exercici que sota 

condicions HH (taula 1). Aquestes diferències són degudes a 
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Figura 2 Correlació entre els paràmetres de condicions de 
normòxia i hipòxia hipobàrica: relació BF/AF (A), BF% (B) i AF% (C) 
en condicions de normòxia i HH.

dos factors principals. En primer lloc, hi ha una lleugera 
reducció de la densitat de l’aire en condicions hipobàriques 
que justifica una taxa de ventilació superior per a la matei-
xa càrrega de treball dels músculs respiratoris. En segon 
lloc, com a conseqüència de les diferents taxes de flux de 
gas a cada sistema hipòxic, es pot suposar una composició 
de gas diferent (principalment en relació amb la humitat 
relativa i l’acumulació de diòxid de carboni) en les dues 
condicions hipòxiques, que condueix a una situació relativa-
ment més hipercàpnica en la tenda hipòxica que en la cam-
bra hipobàrica, com es discuteix a continuació. Malaura-
dament, durant l’actuació experimental no es va fer una 
medició acurada de la composició del gas a la cambra hipò-
xica, per tal de corroborar aquesta hipòtesi. A més, abans 
que totes les dades fossin processades, fou canviada la dis-
posició física del sistema d’hipòxia normobàrica, fet que va 
impossibilitar verificar-la en condicions originals. Tot i que 
no fou mesurat, el pCO

2
 ambiental podria haver estat més 

gran en NH que en HH. La diferència pot haver estat deter-
minada pels dissenys geomètrics i la renovació d’aire fresc 
dels dos sistemes hipòxics utilitzats, ja que la tenda hipòxi-
ca té gairebé la meitat del volum total de la cambra hipobà-
rica (8 m3 versus 15 m3). D’altra banda, si el flux de gas es 
considera segons les dades tècniques proporcionades pels 
fabricants, la diferència és encara més gran: el sistema d’hi-
pòxia unit als subministraments de tendes entorn als 6-7 m3 
de mescla de gas per hora, mentre que les dues bombes de 
buit de la cambra hipobàrica treballant simultàniament 
extreuen l’aire a uns 300 m3 per hora.

Diversos autors han descrit un augment en el to simpàtic 
o retracció vagal en resposta a l’exposició aguda a la hipòxia 
en repòs17,19,29-31. Les dades obtingudes en el nostre estudi 
també reflecteixen aquestes respostes mitjançant un aug-
ment de la BFnorm i la relació BF/AF i una disminució de 
l’AF% i l’AFnorm en exposició a HH (taula 2). Sorprenentment, 
aquests canvis no s’observaren en exposició NH (taula 2), 
tot i que ambdós sistemes d’altitud causaren una disminució 
significativa de l’SpO

2
 quan es compara amb els valors nor-

mòxics (taula 1). L’absència de canvis en la VFC en condici-
ons d’NH en repòs confirma resultats anteriors32 i indica que 
no hi ha canvis a una altitud simulada de 3.500 m, però con-
trasta amb un altre estudi recent que descriu els canvis de 
potència en AF a 4.800 m sobre el nivell del mar19. El nivell 
de simulació d’exposició a l’altitud podria ser un factor 
important que influiria en aquestes diferències, ja que en 
l’exposició d’NH a un llindar de prop d’un 10% d’O

2
 (els sub-

jectes del nostre estudi van ser sotmesos a un equivalent 
del 14% d’O

2
) es considera necessari per aconseguir les 

modificacions perceptibles de l’activitat nerviosa simpàtica 
muscular33, un paràmetre que es correlaciona estretament 
amb alguns índexs de la VFC34. A banda d’aquestes diferèn-
cies de la VFC, una altra troballa mostra la discordança 
entre els dos sistemes d’altitud simulada utilitzats en aquest 
estudi: no va ser observada la correlació entre les àrees dels 
pics espectrals (BF%, AF% i la relació entre BF/AF) en normò-
xia i en HH (fig. 2) quan els subjectes van ser sotmesos a NH, 
cosa que demostra que els subjectes amb major modulació 
simpàtica en normòxia van mantenir aquesta condició 
durant l’HH, però no durant l’exposició d’NH. Aquests dos 
resultats mostren un comportament diferent de la VFC en 
les dues condicions d’hipòxia, fet que recolza la hipòtesi 
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Alguns estudis recents recolzen aquesta idea. S’ha observat 
una correlació positiva entre l’SpO

2
 i la potència de BF a 

altes cotes, en subjectes no aclimatats en ràpid ascens fins 
als 3.456 m43, i Chen et al.17 van trobar que, després d’un 
ràpid ascens a 3.180 m, els subjectes no aclimatats sans que 
van patir MAM tenien més canvis discordants en les variables 
de VFC en l’altitud, que els subjectes que no van mostrar 
MAM. Aquests resultats indiquen que l’estudi de la VFC 
podria ser una eina útil per avaluar la variable de la capaci-
tat de l’adaptació a la hipòxia hipobàrica aguda.

Hi ha diferències importants entre els diversos canvis fi-
siològics que presenten els individus quan pugen a altes 
cotes, i són reveladores les diferències individuals en la 
tolerància a la hipòxia i/o la capacitat per aclimatar-se39,18. 
Malauradament, la investigació actual no ofereix cap prova 
per determinar la tolerància individual a la hipòxia induïda 
per l’exposició a l’altitud que pugui ser molt general i fàcil 
d’utilitzar. Els objectius finals del test han de ser per predir 
la capacitat potencial de cada subjecte per aclimatar-se a 
l’altitud i per desenvolupar l’exercici físic en condicions 
d’hipòxia, per tal de seleccionar les persones per treball en 
altitud d’acord amb els criteris de risc i per prendre les 
mesures adequades de prevenció. Per una aplicació òptima i 
extensa, aquest test s’ha de basar en l’enregistrament no 
invasiu de canvis fisiològics induïts per l’exposició aguda 
hipobàrica. Creiem que la correlació que hem trobat entre 
la VFC mesurada en normòxia i l’SpO

2
 mesurada en HH obre 

la possibilitat d’utilitzar aquesta eina en la predicció de la 
tolerància a l’exposició aguda a l’altitud.

D’altra banda, l’ús de l’exposició a la hipòxia com una 
eina complementària de l’entrenament esportiu ha de ser 
avaluada amb molta cura. Segons els nostres resultats, els 
sistemes hipobàric i normobàric tenen estímuls diferents, si 
més no com se solen aplicar, probablement provocant un 
major grau de variabilitat en les respostes fisiològiques 
d’aclimatació a l’altitud en els éssers humans.
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que, en la mateixa altitud simulada de 3.000 m sobre el 
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fisiològica per mantenir una SpO

2
 adequada.

Aquí es presenta una correlació significativa entre la 
modulació simpàtica i vagal en normòxia i l’SpO

2
 en exercici 

en HH (fig. 1). Les persones amb major modulació simpàtica 
(BF%) en normòxia tingueren major SpO

2
 en exercici en HH 

(fig. 1A) i els individus amb major modulació vagal (AF%) en 
normòxia van mostrar menor SpO

2 
en exercici en HH (fig. 1B). 

Donat que es va trobar correlació BF%, AF% i BF/AF entre les 
condicions de normòxia i HH (fig. 2), partim de la hipòtesi 
que l’avaluació de la VFC en normòxia és un bon predictor 
de la capacitat de cada subjecte a l’aclimatació a l’altitud. 
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